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Background and objectives: The aim of this paper is to report a case in which the damage control 
resuscitation (DCR) approach was successfully used to promote hemostatic resuscitation in a 
polytraumatized patient with severe hemorrhagic shock.
Case report: Female patient, 32 years of age, with severe hemorrhagic shock due to polytrauma 
with hip fracture, who developed acidosis, coagulopathy, and hypothermia. During ﬂ uid 
resuscitation, the patient received blood products transfusion of fresh frozen plasma/packed red 
blood cells/platelet concentrate at a ratio of 1:1:1 and evolved intraoperatively with improvement 
in perfusion parameters without requiring vasoactive drugs. At the end of the operation, the 
patient was taken to the intensive care unit and discharged on the seventh postoperative day.
Conclusion: The ideal management of traumatic hemorrhagic shock is not yet established, but 
the rapid control of bleeding and perfusion recovery and well-deﬁ ned therapeutic protocols are 
fundamental to prevent progression of coagulopathy and refractory shock.
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Introduction
Uncontrolled hemorrhage accounts for 30-40% of early mor-
tality in trauma and more than 80% mortality in the operating 
room, reported as the leading cause of potentially prevent-
able death 1. These patients often progress to varying degrees 
of coagulopathy, hypothermia, and metabolic acidosis, con-
sidered the lethal triad of trauma and major predictive of 
morbidity and mortality in polytraumatized patients.
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obtaining large-bore venous access (venoclysis with a 14G 
catheter), ﬂ uid resuscitation and invasive vascular monitor-
ing with mean arterial pressure (MAP) and central venous 
pressure (CVP) was initiated.
Initial phase of resuscitation was made with the rapid 
infusion system of warm ﬂ uids (Level 1 infuser®) for transfu-
sion and adjusted to maintain MAP > 70 mm Hg, obtained with 
adrenergic pharmacological support (noradrenaline).
After the ﬁ fth PRBC transfusion, the ﬂ uid transfusion 
protocol was triggered and the transfusion strategy fol-
lowed the FFP/PRBC/PC ratio of 1:1:1, along with Ringer’s 
Lactate infusion of 15 mL.kg-1.h-1 and correction of metabolic 
disorders. Table 2 presents data regarding the transfusion of 
blood products.
At the end stage of initial resuscitation, the patient had 
received PRBC (10U), FFB (9U), and PC (10U); the pelvic frac-
ture had been surgically ﬁ xed, with surgical bleeding under 
control; there was evolution with improved perfusion rates, 
progressive reduction of the pharmacological hemodynamic 
support, and temperature recovery.
Laboratory tests conﬁ rmed the clinical improvement 
and successful recovery of perfusion, hemodynamics, and 
hemostasis. The massive transfusion protocol and infusion of 
norepinephrine were then discontinued (Table 3).
Surgical time was approximately 120 minutes; 30 minutes 
after the procedure the patient developed a skin rash and 
mild angioedema, which resolved spontaneously 2 hours 
later. Figure 1 shows the evolution of coagulopathy during 
patient’s care.
The patient was taken to the ICU where she received 
packed red blood cells, without requiring other blood 
products. Postoperatively, she was hemodynamically stable 
without requiring norepinephrine and was kept under seda-
tion and serial neurological evaluation due to the blood pres-
ence in the right ventricle, which evolved without surgical 
indication.
On the third postoperative day, sedation was suspended, 
resulting in extubation on the seventh day after surgery and 
discharged from the ICU to a secondary support unit on the 
eighth day. The patient was discharged from the hospital on 
the 63rd postoperative day.
Table 1  Initial Data Monitoring in the Operating Room.
Mean blood pressure 40 mm Hg
Heart rate 144 ppm
Temperature 34.6ºC
Central venous pressure 3 mm Hg
ETCO2* 25 mm Hg
*ETCO2: end tidal CO2.
Table 2  Blood Products transfused within 24 hours.
EU 1st hour 2nd hour 3rd hour Admission 
(ICU)**
12 hours 24 hours
PRBCs 2 3 3 2 1 0 0
FFP 0 4 3 2 0 0 0
CP 0 0 10 0 0 0 0
EU: emergency unit; ICU: intensive care unit; PRBCs: packed red blood cells, FFP: fresh frozen plasma, CP: platelet 
concentrate.
Fluid resuscitation in traumatic hemorrhagic shock is 
still a matter of debate. The classical approach (infusion 
of large volumes of ﬂ uid), type of ﬂ uid, and the goals to 
be achieved have been controversial, as there is evidence 
that conventional strategies may exacerbate coagulopathy, 
bleeding, and mortality 2,3.
The concept of hemostatic resuscitation was developed 
from the experience of emergency medicine in the military, 
especially during wars in Vietnam, Iraq, and Afghanistan. 
Hemostatic resuscitation involves early administration of 
blood products in order to restore both perfusion and coagu-
lation and minimize the use of large volumes of crystalloid 
and their dilutive effect on coagulation 4,5.
In this context, resuscitation is the early use of whole 
blood or packed red blood cells (PRBC), fresh frozen plasma 
(FFP), and platelet concentrate (PC) high administration with 
ﬁ xed ratio between products 5-7.
The objective of this case report is to discuss a case in 
which the hemostatic resuscitation has been used success-
fully in a patient victim of polytrauma with severe hemor-
rhagic shock.
Case report
Female patient, aged 32 years, with polytrauma result-
ing from car crash against truck, who was brought to the 
emergency department of the Hospital das Clínicas of 
the Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
by the Emergency Care Rescue Time (Grupo de Resgate e 
Atendimento a Urgências – GRAU), air medical service, in 
the city of São Paulo.
Upon admission, the patient was unconscious, using a 
cervical immobilization collar, intubated, and on ventilatory 
support. During clinical examination, she presented with 
tachycardia; hypotension; anisocoria; Glasgow coma scale 3; 
and pelvic, humerus, and left jaw fractures; in addition to 
active bleeding in the right frontoparietal region and large 
hematoma in the pelvic and hypogastric region.
Additional tests, such as ultrasound, showed no free 
ﬂ uid in the abdominal cavity, chest X-ray without changes, 
and brain computed tomography with evidence of bleeding 
into the right ventricle, but without signs of intracranial 
hypertension.
The initial ﬂ uid resuscitation was performed with two lit-
ers of Ringer’s Lactate and three PRBCs. After closed external 
immobilization of the pelvis, the patient was immediately 
taken to the operating room (OR) for hip fracture surgical 
treatment. The time interval between the patient’s arrival to 
hospital and OR admission was approximately 60 minutes.
In the OR, blood pressure was not identiﬁ ed at the ini-
tial noninvasive hemodynamic monitoring, and the patient 
had only palpable carotid pulse (140 ppm) (Table 1). After 
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Discussion
This case report shows that an early, aggressive approach for 
hemorrhagic shock management, using the damage control 
resuscitation (DCR) strategy that focuses on hypotensive 
resuscitation and hemostatic transfusion to control surgical 
bleeding, plays an important role towards a successful treat-
ment. Current approaches prioritize the rapid identiﬁ cation 
and correction of circulatory collapse, the major event 
responsible for mortality in these patients.
Although the administration of crystalloids is an estab-
lished practice in cases of class I-II hemorrhage, the ﬂ uid 
resuscitation strategy in trauma with hemorrhagic shock 
(class III-IV) is up for debate 8,9. In this scenario, the DCR 
strategy has received greater attention.
In traumatic hemorrhagic shock, the DCR strategy is one 
of the major therapeutic advances and its application is based 
on three pillars: abbreviated surgery, reversal of coagulopathy 
(hemostatic resuscitation), and hypoperfusion (permissive hy-
potension). This therapy is indicated in class III-IV hemorrhage 
and hemorrhagic shock and its goal is focused on ﬁ ghting the 
lethal triad to abort the vicious cycle of bleeding and avoid 
the picture irreversibility.
The identiﬁ cation of viable candidates to therapy is the 
critical point of DCR. The triggers accepted for instituting the 
hemostatic resuscitation therapy include coagulopathy; blood 
transfusion > 10 U or > 4 U.h-1; metabolic acidosis with base 
deﬁ cit > 5; temperature < 35ºC; and hemodynamic instability 
with insufﬁ cient response to resuscitation 3,10-13.
Reversing coagulopathy is the main goal for treating 
severe bleeding. The predominant mechanism of acute 
trauma coagulopathy (ATC) depends on the degree of mi-
croperfusion dysfunction, nature and severity of trauma, 
and deleterious effects of subsequent medical therapies. 
ATC has complex and multifactorial pathophysiology, which 
compromises hemostasis in its entire cascade. In addition, 
tissue hypoperfusion, metabolic acidosis, hypothermia, and 
hemodilution are other factors that trigger and maintain 
this disorder 14,15.
The metabolic markers of hypoperfusion in acute trauma 
have strong correlation with the incidence of ATC. In 20% of 
cases, frequently admitted patients with base deﬁ cit over 
six showed an incidence of coagulopathy, whereas patients 
without base deﬁ cit showed no change in laboratory markers 
of coagulation 14,16.
On the other hand, in a rapid attempt to restore tissue 
perfusion and oxygen delivery, polytrauma patients usually 
receive crystalloids and packed red cells that have no clotting 
factors, which causes strong dilutional effect on coagulation 
factors. Moreover, the clinical condition of these patients 
is worsened with the usual ﬁ nding of metabolic acidosis 
(pH < 7.1) and hypothermia (temperature < 34°C) – factors 
that solely affect hemostasis.
The causes of hypothermia are multifactorial and inter-
dependent, including changed central thermoregulation; 
reduced endogenous heat production, due to tissue hypop-
erfusion in hemorrhagic shock; exposure to low temperatures 
in the operating room; and infusion of crystalloid solution 
and blood products inadequately warmed 17.
Because the hemostasis process consists of an enzyme 
cascade dependent on a body temperature of about 37°C to 
occur normally, in case of hypothermia there is impairment of 
thrombin generation, platelet aggregation, and ﬁ brin throm-
bi, which occurs simultaneously with hyperﬁ brinolysis 17-20.
Conﬁ rming the deleterious effects of hypothermia on 
coagulation, acidosis appears as a complicating factor, as 
it substantially reduces the rate of thrombus formation, 
assessed by thromboelastography, and platelet aggrega-
tion 5. The high level of lactate (lactate > 90 mg.dL-1) alone 
is proven to contribute to impaired hemostasis via in vitro 
thromboelastography 21.
Table 3  First 24 Hours Laboratory Evolution.
1st hour 2nd hour 3rd hour Admission (ICU)** 12 hours 24 hours
INR 2 1.6 1.2 1.1
APTT-R 2.5 1.3 1.1 1
Temperature (ºC) 34.6 34.8 34.7 35 35.8 35.8
pH 6.8 7.2 7.2 7.2 7.3 7.4
Base excess (mEq.L-1) -12 -3.1 -5.1 -7.3 -4.3 -1.8
Lactate (mg.dL-1) 58 39 35
Hemoglobin (g.dL-1) 3.3 3.7 9.9 6.7 8.6 9.3
Hematocrit (%) 10.1 11.6 28.7 18.2 25.8 27.9
INR: institutional normalized ratio; R-APTT: ratio of activated partial thromboplastin time.
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The acidosis effect on coagulation is not reversed by 
simple pharmacological correction of acidosis with bicarbo-
nate. Several investigators agree that pH must be over 7.2 
before implementing circumstantial therapies for coagula-
tion disorders, which reinforces the mandatory recovery of 
perfusion in coagulopathy treatment 19,20.
In the case reported, the patient was admitted with se-
vere anemia (Hb = 3.3 g.dL-1), acidosis (pH = 6.8-1), hyperlac-
tatemia (lactate = 58 mg.dL-1), and moderate hypothermia. 
Given the gravity of the case, transfusion was initiated during 
surgery to maintain a ratio of 1:1:1 between blood products, 
with the intention of correcting anemia without increasing 
hemostatic disorder.
In a cohort study, Sperry et al. 6 found that when mas-
sive transfusion is performed, maintaining a high ratio of 
fresh frozen plasma and packed red blood cells, there is an 
overall reduction in transfusion requirements in the ﬁ rst 24 
hours, despite the greater amount of plasma transfused. In 
our case, in the ﬁ rst 12 hours the patient received 11 units 
of PRBCs, 9 units of fresh frozen plasma, and 10 units of 
platelet concentrate.
There were some limitations in this case, such as the 
time to perform laboratory tests and the lack of platelet 
count. Thus, therapy during intraoperative period was given 
empirically based on surgical bleeding, clot formation in the 
ﬁ eld, and presence of microvascular bleeding.
Although the optimal therapeutic approach to trau-
matic hemorrhagic shock is not yet fully established, 
the rapid control of bleeding and recovery of perfusion, 
in addition to well-deﬁ ned therapeutic protocols are 
fundamental to prevent progression of coagulopathy and 
refractory shock.
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Justiﬁ cativa e objetivos: O objetivo deste artigo é relatar um caso em que a estratégia damage 
control (RDC) com ressuscitação hemostática foi usada com sucesso em paciente politraumatizada 
com choque hemorrágico grave.
Relato de caso: Paciente de 32 anos com choque hemorrágico grave por politraumatismo com 
fratura de bacia, que evoluiu com acidose, coagulopatia e hipotermia. Durante a ressuscitação 
volêmica, a paciente recebeu transfusão de hemocomponentes – plasma fresco congelado/
concentrado de plaquetas/concentrado de hemácias, na razão de 1:1:1. Evoluiu no período 
intraoperatório, com melhora dos parâmetros perfusionais, e prescindiu de drogas vasoativas. 
No ﬁ m da operação a paciente foi levada para unidade de terapia intensiva e teve alta no sétimo 
dia de pós-operatório.
Conclusão: A terapêutica ideal do choque hemorrágico traumático ainda não está estabelecida, 
porém a rapidez no controle da hemorragia e do resgate perfusional e protocolos terapêuticos bem 
deﬁ nidos são as bases para se evitar a progressão da coagulopatia e a refratariedade do choque. 
© 2013 Sociedade Brasileira de Anestesiologia. Publicado pela Elsevier Editora Ltda. 
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Introdução
Hemorragia não controlada é responsável por 30% a 40% 
da mortalidade precoce no trauma e por mais de 80% 
da mortalidade em sala de operação e aparece como a 
principal causa de óbito potencialmente evitável 1. Esses 
pacientes frequentemente evoluem para graus variáveis de 
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A fase inicial de ressuscitação foi conduzida com o 
sistema de infusão rápida de ﬂ uidos aquecidos (Level 1 
infuser®) para transfusão e orientada para meta pressórica 
de PAM > 70 mm Hg, obtido com suporte farmacológico 
adrenérgico (noradrenalina). 
Após transfusão do quinto CH, o gatilho do protocolo de 
transfusão hemostática foi disparado e a estratégia transfu-
sional obedeceu à relação de PFC/CP/CH de 1:1:1 junto com 
a infusão de 15 mL.kg-1.h-1 de Ringer Lactato e a correção 
dos distúrbios metabólicos. A Tabela 2 apresenta os dados 
relativos à transfusão de hemoderivados.
No ﬁ m do período de ressuscitação inicial, a paciente 
havia recebido 10U de CH, 9U de PFC e 10U de CP; a 
fratura de pelve havia sido ﬁ xada cirurgicamente, com 
controle da hemorragia cirúrgica; houve evolução com 
melhoria dos índices perfusionais, diminuição progressiva 
do suporte hemodinâmico farmacológico e recuperação da 
temperatura. 
Os exames laboratoriais conﬁ rmaram a melhoria clínica e 
o sucesso no resgate perfusional, hemodinâmico e da hemos-
tasia. Foram então interrompidos o protocolo de transfusão 
maciça e a infusão de noradrenalina (Tabela 3).
O tempo de cirurgia foi de aproximadamente 120 minutos 
e cerca de 30 minutos após o ﬁ m a paciente desenvolveu rash 
cutâneo e discreto angioedema, com resolução espontânea 
nas duas horas que se seguiram. A Figura 1 apresenta a evo-
lução do quadro de coagulopatia durante o atendimento da 
paciente.
A paciente foi levada para UTI, onde recebeu um 
concentrado de hemácias sem necessidade de outros he-
mocomponentes. Evoluiu hemodinamicamente estável 
no pós-operatório, sem necessitar de norepinefrina, e foi 
mantida sob sedação e em avaliação neurológica seriada 
por causa do hemoventrículo, que evoluiu sem indicação 
cirúrgica. 
No terceiro dia foi suspensa a sedação, o que culminou em 
extubação no sétimo dia de pós-operatório, com alta da UTI 
para unidade secundária de apoio no oitavo dia. A paciente 
recebeu alta hospitalar no 63º dia de pós-operatório.
Discussão
O relato do caso demonstra que a abordagem agressiva e 
precoce no tratamento do choque hemorrágico por meio da 
estratégia de ressuscitação damage control (RDC), que foca 
na ressuscitação hipotensiva e na transfusão hemostática até 
o controle cirúrgico da hemorragia, tem papel importante 
para o sucesso do tratamento. As condutas atuais priorizam 
a rápida identiﬁ cação e correção do colapso circulatório, 
principais eventos responsáveis pela mortalidade nesses 
pacientes. 
Tabela 1  Dados de Monitoração Iniciais no Centro 
Cirúrgico.
Pressão arterial média 40 mm Hg
Frequência cardíaca 144 ppm
Temperatura 34,6ºC
Pressão venosa central 3 mm Hg
ETCO2* 25 mm Hg
coagulopatia, hipotermia e acidose metabólica, preditores 
maiores de morbimortalidade no paciente politraumatizado 
e considerados a tríade letal do trauma. 
A ressuscitação volêmica no choque hemorrágico 
traumático ainda é motivo de debate. Tanto a conduta 
clássica, que é a infusão de grandes volumes de ﬂ uidos, 
quanto o tipo de ﬂ uido e as metas a serem atingidas, tem 
sido motivo de controvérsia, pois existe evidência de que as 
estratégias convencionais podem exarcebar a coagulopatia, 
o sangramento e a morbimortalidade 2, 3.
A partir da experiência da medicina de urgência no âm-
bito militar, principalmente nas guerras do Vietnã, Iraque 
e Afeganistão, desenvolveu-se o conceito de ressuscitação 
hemostática. A ressuscitação hemostática envolve a ad-
ministração precoce de hemocomponentes com o objetivo 
de restaurar ao mesmo tempo a perfusão e a coagulação e 
minimizar o uso de grandes volumes de cristaloides e seu 
efeito diluicional sobre a coagulação 4, 5.
A reanimação, nesse contexto, consiste no uso pre-
coce de sangue total ou administração de concentrado de 
hemácias (CH), plasma fresco congelado (PFC) e concen-
trado de plaquetas (CP), com razão ﬁ xa e elevada entre os 
produtos 5-7.
O objetivo deste relato de caso é discutir um caso clínico 
em que a ressuscitação hemostática foi usada com sucesso 
em paciente vítima de politraumatismo com choque hemor-
rágico grave.
Relato de caso
Paciente de 32 anos, feminina, vítima de politraumatismo 
decorrente de colisão automóvel versus caminhão, foi trazida 
à unidade de emergência do Pronto Socorro do Hospital das 
Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo pelo Grupo de Resgate e Atendimento a Urgências 
(GRAU), serviço médico aéreo da cidade de São Paulo. 
Na admissão a paciente encontrava-se inconsciente, 
com colar de imobilização cervical, intubada e em suporte 
ventilatório. Ao exame clínico apresentava-se taquicárdica, 
hipotensa, anisocórica, escala de coma de Glasgow 3, com 
fraturas em pelve, úmero esquerdo e mandíbula; além de 
sangramento ativo na região fronto-parietal direita, grande 
hematoma em região da pelve e hipogástrio. 
Exames subsidiários evidenciaram ausência de líquido 
livre em cavidade abdominal à ultrassonograﬁ a, radiograﬁ a 
de tórax sem alterações e tomograﬁ a computadorizada de 
crânio com evidência de hemoventrículo à direita, porém 
sem sinais de hipertensão intracraniana.
A ressuscitação volêmica inicial foi feita com dois litros 
de Ringer Lactato e três CH. Após imobilização externa não 
cruenta de pelve a paciente foi imediatamente levada à sala 
de operação (SO) para tratamento cirúrgico da fratura de 
bacia. O intervalo de tempo entre a chegada ao hospital e a 
entrada na SO foi de aproximadamente 60 minutos.
Em SO, a monitoração hemodinâmica não invasiva inicial 
não identiﬁ cava pressão arterial, a paciente apresentava 
somente pulso carotídeo palpável, com frequência 140 bpm 
(Tabela 1). Após estabelecimento de dois acessos venosos 
calibrosos (venóclise de calibre 14G), deu-se início à res-
suscitação hemodinâmica e monitoração vascular invasiva 
com pressão arterial média (PAM) e pressão venosa central 
(PVC). 
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Embora nos casos de hemorragia classes I e II a adminis-
tração de cristaloides seja uma conduta estabelecida, a 
estratégia de ressuscitação volêmica no trauma com choque 
hemorrágico (hemorragias classe III e IV) é motivo de de-
bate 8,9. Nesse cenário, a estratégia de RDC tem recebido 
maior atenção.
No choque hemorrágico traumático a estratégia RDC cons-
tituiu um dos grandes avanços terapêuticos e sua aplicação 
está estruturada em três pilares: cirurgia abreviada, reversão 
da coagulopatia (ressuscitação hemostática) e hipoperfusão 
(hipotensão permissiva). Essa terapia está indicada nas 
hemorragias classe III e IV e no choque hemorrágico e seu 
objetivo está focado no combate a tríade letal, para abortar 
o ciclo vicioso de sangramento e evitar a irreversibilidade 
do quadro. 
A identiﬁ cação dos candidatos viáveis à terapia é o ponto 
crítico da RDC. Os gatilhos aceitos para instituir a terapia de 
ressuscitação hemostática incluem coagulopatia; transfusão 
sanguínea > 10 U ou > 4 U.h-1; acidose metabólica com déﬁ cit 
de bases > 5; temperatura < 35ºC; e instabilidade hemo-
dinâmica com resposta ressuscitativa insuﬁ ciente 3,10-13.
A reversão da coagulopatia aparece como principal ob-
jetivo no tratamento de hemorragias graves. O mecanismo 
predominante da coagulopatia aguda do trauma (CAT) de-
pende do grau de disfunção microperfusional, da natureza e 
da gravidade do trauma e dos efeitos deletérios das terapias 
médicas subsequentes. A CAT tem ﬁ siopatologia multifato-
rial e complexa e compromete a hemostasia em toda a sua 
cascata. Somam-se como componentes iniciadores e man-
tenedores desse distúrbio a hipoperfusão tecidual, a acidose 
metabólica, a hipotermia e a hemodiluição 14,15.
Os marcadores metabólicos de hipoperfusão na fase aguda 
do trauma têm correlação importante com incidência de 
CAT. Pacientes que deram entrada com deﬁ ciência de base 
superior a seis apresentaram incidência de coagulopatia em 
20% dos casos, enquanto que pacientes sem déﬁ cit de bases 
não apresentaram alteração nos marcadores laboratoriais 
de coagulação 14,16. 
Contraditoriamente, na tentativa de restaurar rapi-
damente a perfusão tecidual e a oferta de oxigênio, os 
pacientes politraumatizados usualmente recebem solução 
cristaloide e concentrado de hemácias, ausentes em fatores 
de coagulação, o que ocasiona forte efeito dilucional sobre 
os fatores da coagulação. 
Tabela 2  Hemoderivados Transfundidos nas primeiras 24 horas.
EU 1ª hora 2ª hora 3ª hora Admissão 
UTI**
12 horas 24 horas
CH 2 3 3 2 1 0 0
PFC 0 4 3 2 0 0 0
CP 0 0 10 0 0 0 0
EU: unidade de emergência; UTI: unidade de terapia intensiva; CH: concentrado de hemácias; PFC: plasma fresco congelado; 
CP: concentrado de plaquetas.
Tabela 3  Evolução Laboratorial das primeiras 24 horas.
1ª hora 2ª hora 3ª hora Admissão UTI** 12 horas 24 horas
INR 2 1,6 1,2 1,1
TTPA-R 2,5 1,3 1,1 1
Temperatura (ºC) 34,6 34,8 34,7 35 35,8 35,8
pH 6,8 7,2 7,2 7,2 7,3 7,4
Excesso de bases (mEq.L-1) -12 -3,1 -5,1 -7,3 -4,3 -1,8
Lactato (mg.dL-1) 58 39 35
Hemoglobina (g.dL-1) 3,3 3,7 9,9 6,7 8,6 9,3
Hematócrito (%) 10,1 11,6 28,7 18,2 25,8 27,9












Figura 1  Comportamento do INR e TTPA-R ao longo das 24 
horas.
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Para agravar a condição clínica desses pacientes, 
geralmente encontramos acidose metabólica (pH < 7,1) e 
hipotermia (Temperatura < 34°C), fatores que isoladamente 
prejudicam a hemostasia.
As causas de hipotermia são multifatoriais e interdepend-
entes e incluem termorregulação central alterada; produção 
endógena de calor reduzida, por causa da hipoperfusão 
tecidual no choque hemorrágico; exposição a baixas tem-
peraturas na sala cirúrgica; e infusão de solução cristaloide 
e derivados sanguíneos inadequadamente aquecidos 17.
Como o processo de hemostasia consiste em uma cascata 
enzimática que depende de uma temperatura corporal em 
torno de 37°C para ocorrer normalmente, em caso de hipo-
termia há prejuízo na geração de trombina, de agregados 
plaquetários e trombos de ﬁ brina, o que ocorre simultanea-
mente à hiperﬁ brinólise 17-20. 
Corroborando o efeito deletério da hipotermia sobre a co-
agulação, a acidose aparece como fator complicador, uma vez 
que reduz substancialmente a taxa de formação de trombo, 
avaliada por tromboelastograﬁ a, e a agregação plaquetária 5. 
Foi demonstrado in vitro, pela tromboelastograﬁ a, que o 
nível elevado de lactato (lactato > 90 mg.dL-1) contribui 
isoladamente para prejuízo da hemostasia 21.
O efeito da acidose sobre a coagulação não é revertido 
pela simples correção farmacológica da acidose com bicar-
bonato. Vários pesquisadores concordam com que o pH deve 
estar maior de 7,2 antes da implementação de terapias cir-
cunstanciais sobre os distúrbios de coagulação, o que reforça 
a obrigatoriedade do resgate perfusional na terapêutica da 
coagulopatia 19,20. 
No caso relatado, a paciente deu entrada com anemia 
intensa (Hb = 3,3 g.dL-1), acidose (pH = 6,8-1), hiperlac-
tatemia (lactato = 58 mg.dL-1) e hipotermia moderada. 
Dada a gravidade do caso, foi iniciada transfusão durante 
o período operatório, com a manutenção de uma relação 
entre os hemoderivados de 1:1:1, com a intenção de corrigir 
a anemia sem agravar o distúrbio hemostático. 
Sperry e col. 6 demonstraram, em estudo de coorte que 
quando feita transfusão maciça, com a manutenção de 
uma relação elevada entre plasma fresco e concentrado de 
hemácias, há uma redução na necessidade de transfusão 
global nas primeiras 24 horas, apesar da maior quantidade de 
plasma transfundido. Em nosso caso, a paciente recebeu nas 
primeiras 12 horas 11 unidades de concentrado de hemácias, 
nove unidades de plasma fresco congelado e 10 unidades de 
concentrado de plaquetas. 
Nesse caso encontramos algumas limitações, como o 
tempo para realização dos exames laboratoriais e a falta da 
contagem de plaquetas. Dessa forma, a terapêutica durante 
as horas de intraoperatório foi dada empiricamente, baseada 
no sangramento cirúrgico, na formação de coágulo em campo 
e na presença de sangramento microvascular.
Embora a terapêutica ideal de abordagem do choque 
hemorrágico traumático ainda não esteja totalmente esta-
belecida, a rapidez no controle da hemorragia e do resgate 
perfusional e protocolos terapêuticos bem deﬁ nidos são as 
bases para que se evitem a progressão da coagulopatia e a 
refratariedade do choque. 
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